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  К 6-7 месяцам  отмечается увеличение диаметра семенных канальцев до 50-60 
м., а в них количество сперматогоний до 25 с диаметром ядра до 8-9 микрон, 
дифференцируются мембраны одним рядом клеток. Окрашивание сперматогенного 
эпителия достигает 94 ед., клеток Лейдига – 67 ед. 
 В 7-8 месяцам яички перемещаются в паховый канал и располагаются уже у его 
наружного кольца. Диаметр семенных канальцев не изменяется. Крупные канальцы 
содержат клетки сперматогенного эпителия в три ряда. Мембраны выражены двумя 
слоями клеток. Уменьшается расстояние между семенными канальцами до 25-32 м. 
Однако окрашивание суданомгерменативного эпителия снижена по сравнению с 
клетками Лейдига /74-80 ед., Л. до 57 ед./. 
 В 8-9 месяцев, когда семенники перемещались в мошонку, диаметр семенных 
канальцев достигает 70-80 м. Сперматогонии располагаются в них тремя рядами. 
Диаметр ядер 7-8 м. Интенсивность окрашивания на липиды сперматогенного эпителия 
продолжает снижаться до 74 ед. и в клетках Лейдига до 49 ед. 
  У плодов 9-10 месяцев отмечается увеличение просвета канальцев, 
морфологических изменений нет. Однако наблюдается увеличение интенсивности 
окрашивания суданомсперматогенного эпителия до 100 ед. и клеток Лейдига до 65 ед.  
При исследовании абортусов обращалось внимание и на случаи, где в 9-месячном 
возрасте плодов  яички ещё находились в брюшной полости или в паховом канале. 
Отмечается, что строение их семенных канальцев соответствует уровню плодов 3-4 
месяцев. 
Анализируя  полученные данные можно заключить, что развитие клеток 
сперматогенного эпителия и клеток Лейдига происходит волнообразно, что связанно 
по-видимому и с этапами перемещения яичка в мошонку. Резко снижение липидов в 
яичках плодов 7-8 месяцев можно связать с израсходованием их энергетических 
ресурсов в процессе перемещения через паховый канал. 
Нарушение же перемещения семенников сопровождается задержкой в развитии 
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 Історія пластики твердої мозкової оболонки (ТМО) нараховує більш ніж 130 
років – від операції Beach А., який використав золоту фольгу для попередження 
менінгоцеребральної адгезії. На сьогодні налічується безліч синтетичних та 
натуральних засобів медичного призначення, які використовуються в нейрохірургії для 
заміщення ТМО, проте пошук ідеального матеріала продовжується. Ідеальний матеріал 
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для пластики ТМО не повинен викликати імунологічної чи запальної реакції, має бути 
резорбуючим з наступним формуванням власної сполучної тканини, підтримувати 
форму та бути міцним. Крім цього у даних матеріалів має бути відсутня цито- та 
нейротоксичність. Нажаль, матеріали, які задовольняють більшості з даних вимог, є 
високовартісними та не можуть широко використовуватись у вітчизняній медицині. 
Тому розробка вітчизняного матеріалу для пластики ТМО є актуальною медико-
соціальною проблемою.  
 Одним з можливих матеріалів для синтезу штучної ТМО є хітозан, який є 
біосумісним, деградуючим полімером з доведеною відсутністю цитотоксичності. Крім 
цього більшість похіднххітозану мають виражені антибактеріальні властивості та 
стимулюють регенерацію тканин. 
 Для швидкої оцінки відсутності побічних ефектівпри пластиці ТМО може бути 
використаний аналіз ліквору – рідини яка безпосередньо контактує з імплантатом. 
 Тому метою нашої роботи було вивчення реакції ліквору при пластиці дефекту 
ТМО за допомогою комерційних засобів та інноваційного імплантату. 
 В експерименті було використано 18 кролів породи шиншила з масою тіла 3 – 
3,5 кг, віком від 5 до 6 місяців.  
Відповідно до мети та задач дослідження тварини були розділені на 3серії: 
І серія (6 тварин) – пластика ТМО виконувалась із 
застосуваннямаутотрансплантату – широкої фасції стегна.  
ІІ серія (6 тварин) – пластика ТМО виконувалась із застосуванням засобу 
медичного призначення на основі колагену. 
ІІІ серія (6 тварин) – пластика ТМО виконувалась із застосуванням плівки на 
основі хітозану, армованої хітином 
Тварин виводили з експерименту через 2 тижні після проведення пластики ТМО. 
Матеріал забирали стерильною голкою шляхом проколу ТМО на відстані 5-7 мм від 
краю імплантату. При аналізі ліквору враховували наступні показники: прозорість, 
питома вага, рН, загальна кількість білка і глюкози а також клітинний склад осаду. 
У тварин перед проведенням операції спинномозкова рідина була прозорою без 
наявних включень. Питома вага ліквору складала від 1,004 до 1,007, рН – 7,3±0,3. Вміст 
білка та глюкози в досліджуваних зразках становить відповідно 0,27 ±0,06 г/л та 
4,2±0,18 ммоль/л. Кількість клітин в лікворі була поодинока та не перевищувала 
2х106/л. Серед клітин переважали малі лімфоцити, які несуть імунну функцію. Клітини 
гострого запалення (нейтрофіли) та еритроцити у здорових тварин в лікворі відсутні. 
Через 2 тижні після пластики ТМО клаптем широкої фасції стегна ліквор дещо 
втрачає прозорість, відмічається зростання питомої ваги до 1,014, що може вказувати 
як на наявність бактеріального запалення, так і на реакцію на стороннє тіло. 
Підтвердженням гіпотези про запалення є значне зменшення рН спинномозкової рідини 
до 6,6±0,4. Наявність патологічного процесу запального характеру в 
субарахноідальному просторі підтверджується також зростанням вмісту білка до 
0,41±0,04 г/л та зменшенням концентрації глюкози до 3,47±0,13 ммоль/л. Мікроскопія 
осаду виявила зростання абсолютної кількості клітин до 280х106/л, що 
характеризується як виражений плейоцитоз та спостерігається при запальних процесах. 
Бактеріальних клітин мікроскопія не виявила, проте відсоток нейтрофілів склав 65% від 
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загальної кількості клітин, що опосередковано свідчить про наявність бактеріального 
запалення. Окрім нейтрофілів, в лікворі тварин було виявлено лімфоцити (23%), 
моноцити (7%) та еритроцити (5%). Наявність останніх може бути пов’язана з травмою 
судин під час пластики та процедури ушивання імплантату. 
Пластика дефекту твердої мозкової оболонки засобом місцевого призначення на 
основі колагену призводить до менш виражених змін ліквору через 2 тижні у 
порівнянні з тваринами, у яких використовували широку фасцію стегна. Питома вага 
СМР зростає недостовірно до 1,007, рН рідини при цьому дещо зменшується, 
становлячи 6,9±0,5. Можливо, використання колагену призводить до стимулювання 
тканинної імунної відповіді, що призводить до зменшення до розвитку незначного 
ацидозу. Рівень білка у лікворі також достовірно зростає і становить 0,36±0,05 г/л, що 
свідчить про наявність запального процесу. Вміст глюкози натомість не змінюється і 
становить 4,1±0,09 ммоль/л. У тварин даної групи спостерігається помірний плеоцитоз 
зі зростанням кількості клітин до 110х106/л з переважанням лімфоцитів та 
поодинокими еритроцитами. Відсутність нейтрофілів свідчить про відсутність 
запального процесу інфекційного ґенезу. Наявність великої кількості лімфоцитів на 
фоні зростання кількості білка може свідчити про наявність імунної реакції на введення 
чужородного білка, проте ступінь її вираженості є помірною. 
Використання в якості імплантату хітин-хітозанового композиту не призводить 
до достовірних змін питомої ваги та рН ліквору, що свідчить про відносну інертність 
матеріалу. Вміст білка в спино-мозковій рідині зростає недостовірно та становить 
0,3±0,05 г/л. Рівень глюкози є дещо зменшеним задоопераційний період, що можливо є 
проявом загальної реакції організму тварин на оперативне втручання. Плейоцитоз 
відповідає рівню тварин попередньої серії та становить 95х106/л, проте головною 
відмінністю є відсутність еритроцитів у лікворі. Основним клітинним елементом осаду 
є малі лімфоцити, що свідчить про наявність слабкої імунної реакції на імплантат. 
Відсутність еритроцитів можливо пов’язана з атравматичною фіксацією матеріалу без 
використання шовного матеріалу та відсутністю травм судин твердої мозкової 
оболонки. 
Такими чином, використання широкої фасції стегна для пластики ТМО 
призводить до розвитку запальної реакції, що призводить до значних змін показників 
ліквору. Комерційний та інноваційний матеріал не викликають значних змін ліквору в 
ранній післяопераційний період, що вказує на відсутність токсичності. При цьому 
матеріал на основі хітозану не викликає появи еритроцитів у лікворі, що може бути 
пов’язане з його атравматичною фіксацією.  
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